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 تیمشتق از آستروس کینوروتروف زانیبر م یبدن تیدوره فعال کی ریثأت
 نسونیابتلاء شده به پارک یینر صحرا یمزانسفال جسم مخطط رت ها
 
 یرود چتر یریوز نژاد ری، ام*یفلاح محمد اءی، ضانیچراغ یمصطف
 .رانیمازندران، ا دانشگاه مازندران، ،یورزش یولوژیزیگروه ف
 49/21/11 :پذیرشتاریخ          49/4/11 تاریخ دریافت:
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 مقدمه:
‌یها‌نی) ‌پروتئsFTN(‌کینوروتروف‌یها‌عامل
‌ژهیو‌یها‌رندهیواسطه‌فعال‌کردن‌گ‌هستند‌که‌به‌یترشح
)‌یا‌هی(تغذ‌کیاثرات‌تروف‌یسطح‌سلول‌نورون‌یبر‌رو
‌،کیعامل‌نوروتروف‌هیاول‌هی).‌طبق‌فرض1(‌کنند‌یم‌دیتول
‌کیتروف‌یها‌محدود‌مولکول‌ریهدف‌در‌مقاد‌یها‌بافت
صورت‌‌که ‌به‌ییها‌فقط‌نورون‌نیو ‌بنابرا‌کنند‌یم‌دیتول
‌کنند،‌یبرقرار ‌م‌ناپسیهدفشان ‌س‌یها‌موافق ‌با ‌سلول
ها ‌کمبود‌‌زنده ‌ماندن‌دارند‌و ‌احتمالاً ‌در‌نورون‌ییتوانا
) ‌باعث ‌آپوپتوز ‌و ‌مرگ‌کی(تروف‌یا‌هیتغذ‌تیحما
‌یها‌).‌علاوه‌بر‌اثرات‌بهبود‌بقاء،‌عامل2(‌دشو‌یم‌یسلول
ها، ‌حفظ ‌و‌‌ز ‌نورونیها، ‌تما‌رشد ‌نورون‌کینوروتروف
را ‌باعث‌‌یبلوغ‌عصب‌یریپذ‌اتصالات‌و‌شکل‌ینگهدار
اساس‌بر‌کینوروتروف‌یها‌). ‌عامل3(‌شوند‌یم
‌میخانواده ‌تقس‌ایگروه ‌‌4متفاوت‌خود ‌به ‌‌یعملکردها
 چکیده:
در درمان  کيفنروترو یفاکتورها یرو یارياخت نیتمر ريثأو ت نيشيپ قاتيتحق جیبا توجه به نتا زمينه و هدف:
نر در  ییصحرا های موش مخطط جسم FNAMسطح  راتييتغ یاز انجام پژوهش بررس هدف، نسونيپارک یماريب
 .بودنوار گردان  یرو دنیهفته دو 4به دنبال  یوتاکسیاستر یتوسط جراح یقیتزر یمعرض سم عصب
 نسونيپارک نیسالم و تمرکنترل  نسون،يگروه شم، کنترل پارک 4به  نر ییسر موش صحرا 42 :یبررس روش
ساعت از  1که حداقل  یا قهيدق 51جلسه  2روز در هفته و روزانه  5هفته  4به مدت  نیشدند. گروه تمر ميتقس
  نيدوپام یدروکسيه -6محلول  قیانجام دادند. تزر نیتمر قهيمتر بر دق 51با سرعت  ،هم فاصله داشتند
 هفته پس از 3 صورت گرفت. نسونيپارک یمدل تجرب دي) به داخل جسم مخطط مغز با هدف تولADHO-6(
 FNAM سطوح. شد انجام هاشدن موش ینسونيپارک دیيتأ یبرا نيآپومورف یچرخش تست ،یدروکسيه -6 قیتزر
 یتعقيبی توک و آزمونواریانس یک طرفه  زيآنال روش به ها. دادهدیگرد یريگ اندازه زاالي روش با مخطط جسم
 تجزیه و تحليل شد.
بر  کوگرمپي 62/19±9( نسونيمخطط در گروه کنترل پارک جسم FNAMها نشان داد سطح  افتهی ها: فتهای
؛ )≤P0/50دارد ( یداری ) تفاوت معنگرم یليبر م کوگرمپي 54/22±2نسبت به گروه کنترل سالم ( )گرم یليم
گروه  هنسبت ب )گرم یليبر م کوگرمپي 92/53±2( نسونيپارک نتمری گروه در مخطط جسم FNAMسطح  نيهمچن
 ).=P0/799دار نبود (یاما تفاوت آن معن ،داشت شی) افزاگرم یليبر م کوگرمپي 62/19±9( نسونيکنترل پارک
نوارگردان با مشخصات مطالعه حاضر  یرو دنیبرنامه دو یپژوهش نشان داد که اجرا نیا جهينت :یريگ جهينت
 نیا یبرا ینقش حفاظت نرون تيتوان با قاطع ینم نیاشود و بنابر یجسم مخطط نم FNAM سطح شیسبب افزا
 .باشد یم یشتريب قاتيبه تحق ازيقائل شد و ن ینیپروتکل تمر
 
D .نسونيپارک ن،يدوپام یدروکسيه -6، FNAM ،یهواز نیتمر های کليدی: اژهو
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‌ینزهایتوکی. ‌س2‌ها،نی. ‌نروتروف1شامل ‌‌شوندیم
مشتق ‌شده ‌از‌‌کینوروتروف‌یها‌. ‌عامل3‌کیتینوروپو
‌کی. ‌عامل ‌نوروتروف4) ‌و ‌FNDG(‌الیلگ‌هایسلول
مشتق‌از‌‌کی)‌و‌عامل‌نوروتروفFNDC(‌یمغز‌نیدوپام
شده‌‌نشان‌داده‌راًی)‌که‌اخFNAMمزانسفال‌(‌تیآستروس
در‌‌).4(‌باشندیم‌یمحافظت‌نورون‌تیفعال‌یدارا‌،است
‌تی، ‌از‌اهمFNAM/FNDCخانواده‌‌یها‌عامل‌انیم‌نیا
‌مانند‌FNDCو ‌‌FNAM‌برخوردار ‌هستند.‌یا‌ژهیو
در ‌مقابل‌آثار‌‌یحفاظت‌نورون‌تیخاص‌یدارا‌FNDG
‌اتیح‌نیهستند‌و ‌همچن‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6‌یسم
‌).5(‌دهند‌یم‌شیرا‌افزا‌یپشت‌شهیر‌ونیگانگل‌یها‌نورون
‌اتیاز‌ح‌یابصورت‌انتخ‌به‌FNAMشده‌است‌‌نشان‌داده
که‌‌کنند‌یم‌تیحما‌گرالین‌کینرژیدوپام‌یها‌نورون
‌نیروزیت‌داریپا‌انیب‌ظحف‌لیممکن ‌است ‌به ‌دل
‌).1(‌باشد‌کینرژیدوپام‌یها‌)‌در‌نورونHT(‌لازیدروکسیه
مربوط‌‌یها‌نورون‌یکننده‌برا‌عامل‌حفظ‌کی‌FNAM
از‌‌یبیمغز ‌است‌که ‌با ‌اضافه ‌شدن‌ترک‌یانیبه ‌قسمت‌م
ها‌‌کشت،‌مانع‌از‌القاء‌مرگ‌سلول‌طیبه‌مح‌نیپروتئ‌نیا
‌یبخش‌اتیح‌تی. ‌فعالشود‌یم‌شیآزما‌طیدر ‌شرا
‌مشاهده‌‌قابل‌ینیدوپام‌یها‌نورون‌یرو‌بر‌FNAM
‌شده ‌توسط‌‌ینسونیپارک‌هایدر ‌موش‌).4است ‌(
ها‌‌مخطط ‌آن‌‌که ‌به ‌جسم‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6
جسم‌‌کینرژیدوپام‌هایشده‌بود،‌نورون‌قیتزر‌FNAM
‌FNAMمحافظت‌شدند.‌‌ینورون‌بیدر‌مقابل‌تخر‌اهیس
‌در ‌جسم‌یکینرژیعملکرد ‌دوپام‌میباعث ‌ترم‌تواندیم
‌کی‌تواند‌یورزش‌م‌گر،ید‌ی). ‌از ‌سو6(‌مخطط‌شود‌
و‌‌یمحافظت‌یها‌توسعه‌درمان‌یبرا‌یکاملاً‌منطق‌کردیرو
در ‌حال ‌حاضر‌‌.باشد‌نسونیپارک‌یماریب‌یبرا‌یعصب
‌هیرا ‌توص‌یروش ‌درمان‌نیخود ‌ا‌مارانیپزشکان ‌به ‌ب
در‌مورد‌‌یادیز‌اریبس‌قاتیتحق‌راًیواقع‌اخ‌. ‌درکنند‌یم
‌ندیافر‌کیعنوان‌‌که‌به‌ورزش‌به‌اردبدن‌انسان‌وجود‌د
). ‌مطالعات‌7(‌کند‌یاشاره ‌م‌نسونیپارک‌یبرا‌یدرمان
روزانه ‌باعث ‌رها‌‌هاینشان ‌دادند ‌که ‌ورزش‌یوانیح
‌ن،ید ‌دوپاممختلف‌در ‌مغز ‌مانن‌یترهایشدن ‌نوروترنسم
).‌در‌9،8(‌شود‌یم‌FNDBخصوص‌ه‌و‌ب‌ننفری‌ینوراپ
‌ندهیفزا‌ورط‌به‌نیکردند ‌تمر‌انیب‌نیاین ‌راستا ‌محقق
و‌‌یمغز‌هایبیبقا‌و‌مقاومت‌در‌برابر‌آس‌شیباعث‌افزا
‌نی). ‌تمر8(‌شودیم‌پوکامپیه‌یرشد ‌عصب‌شیافزا
‌دهد‌یم‌شیرا‌افزا‌یعصب‌یها‌زنده‌ماندن‌سلول‌،یورزش
‌لیتسه‌بیمغز ‌را ‌بعد ‌از ‌آس‌یعملکردها‌یو ‌برقرار
مطالعه ‌مشخص ‌شد ‌تمرین‌‌کی). ‌در ‌01(‌کند‌یم
در‌‌FNAMاز ‌کاهش‌‌یریجلوگبا ‌‌تواند‌یم‌یاریاخت
باعث ‌محافظت‌‌ینسونیپارک‌یساقه ‌مغز ‌موش ‌ها
‌در ‌برابر ‌استرس ‌ناشی ‌از ‌تزریق ‌درون ‌بطنی‌‌ینورون
‌نیشود ‌و ‌نقش‌حفاظتی ‌از ‌ا‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6
با‌‌).11(‌ها ‌در ‌برابر ‌بیماری ‌پارکینسون ‌داردسلول ‌
‌نسونیپارک‌یماریب‌دیتول‌یکه‌کانون‌اصل‌نیتوجه‌به‌ا
باشند‌و‌با‌در‌‌یو‌جسم‌مخطط‌م‌اهیس‌سمج‌یسلول‌ها
و‌‌یاریاخت‌ناتینظر ‌گرفتن ‌آثار ‌نسبتاً ‌متفاوت ‌تمر
‌نیا‌،یمرکز‌یدستگاه ‌عصب‌یسلول ‌ها‌یرو‌یاجبار
دوره‌ورزش‌‌کی‌یاجرا‌ایشود‌که‌آ‌یسوال‌مطرح‌م
‌شینوارگردان‌با ‌شدت‌متوسط‌پ‌یرو‌دنیدو‌یاجبار
تواند ‌موجب‌‌یم‌نسونیپارک‌یمدل ‌تجرب‌یاز ‌القا
آن ‌در‌‌شیافزا‌یحت‌ای‌FNAMاز ‌کاهش‌‌یریشگیپ
‌گریجسم ‌مخطط ‌شود؟ ‌از ‌طرف ‌د‌یسلول ‌ها
‌یها‌به ‌دنبال ‌کشف ‌راه‌یدانشمندان ‌علوم ‌تندرست
‌یکمتر ‌برا‌یعوارض‌جانب‌یو ‌دارا‌نهیکم‌هز‌یدرمان
ورزش‌به‌عنوان‌‌جهیدر‌نت‌.باشند‌یم‌نسونیپارک‌یماریب
‌راردر‌محور ‌توجهات‌ق‌یو‌درمان‌یریشگیابزار‌پ‌کی
راستا ‌هدف ‌از ‌پژوهش ‌حاضر‌‌نیگرفته ‌است. ‌در ‌ا
‌نیهفته ‌تمر‌4‌ایسؤال ‌است‌که ‌آ‌نیپاسخ ‌به ‌ا‌افتنی
‌مخطط‌جسم‌FNAMسطح ‌‌ینوارگردان ‌رو‌یرو
‌‌یبا ‌القاء ‌سم ‌عصبشده ‌‌ینسونیپارک‌های‌موش
‌ر؟یخ‌ای‌دارد‌ریتأث‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6
 
 :یبررس روش
‌‌ستاریی ‌نر ‌بالغ ‌نژاد ‌ویسر ‌موش ‌صحرا‌42
آمل ‌تهیه ‌شد.‌‌توپاستوری) ‌از ‌مرکز ‌انستای‌هفته‌21(
‌پس ‌از ‌انتقال ‌به ‌محیط ‌آزمایشگاه، ‌به ‌مدت‌‌واناتیح
‌در‌جدید‌محیط‌با‌تطابق‌جهت) ‌اول‌ی‌هفته ‌(هفته‌1
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تا‌‌02کربنات‌شفاف‌در‌محیطی‌با ‌دمای‌‌پلی‌یهاقفسه
‌طیو‌در‌شرا‌%55تا‌‌%54‌طوبتر‌گراد،درجه‌سانتی‌42
نگهداری‌‌یکیساعت ‌تار‌21و ‌‌ییساعت ‌روشنا‌21
گروه:‌کنترل‌سالم‌‌4طور‌تصادفی‌به‌شدند.‌حیوانات‌به‌
‌نیگروه ‌تمر‌سر)،‌6(‌ینسونیسر)، ‌کنترل ‌پارک‌6(
در ‌طی‌‌.شدند‌میتقس‌سر)‌6سر)، ‌شم ‌(‌6(‌نسونیپارک
‌تبه ‌غذای ‌ساخت ‌شرک‌واناتیح‌زیدوره ‌پژوهش ‌ن
‌ازیآزاد‌داشتند.‌ضمناً‌آب‌مورد‌ن‌یبهپرور‌(پلت)‌دسترس
‌‌ویژه‌هایصورت‌آزاد ‌و ‌از ‌طریق ‌بطرینیز ‌به ‌‌وانیح
‌یرو‌ینیتمر‌های‌‌گروه. ‌شد‌داده‌قرار‌دسترس‌در
مازندران) ‌به‌‌یبدن‌تینوارگردان ‌(ساخت‌دانشکده ‌ترب
روز‌‌5: ‌نیاند. ‌گروه‌تمر‌پرداخته‌نیهفته‌به‌تمر‌4مدت‌
‌نیتمر‌قهیمتر‌بر‌دق‌51با‌سرعت‌‌قهیدق‌03در‌هفته‌و‌روزانه‌
‌نیگروه ‌تمر‌یها‌). ‌در ‌ادامه ‌موش21انجام ‌دادند ‌(
‌قرار‌گرفتند.‌یتحت‌جراح‌نسونیو‌کنترل‌پارک‌نسونیپارک
‌نسونیمدل‌پارک‌جادیا‌یها‌برا‌مخطط‌موش‌جسم‌بیتخر
به‌‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6محلول‌‌یوتاکسیسترا‌قیبا‌تزر
منظور‌‌نیمخطط ‌مغز ‌صورت ‌گرفت. ‌بد‌‌داخل ‌جسم
‌متر‌یلیم‌9و‌با‌طول‌‌جیگ‌72کانال‌با‌استفاده‌از‌سرنگ‌
‌یقسمت ‌آهن‌متر‌یلیم‌2و ‌‌یکیتنه ‌پلاست‌متر‌یلیم‌7(
‌جیگ‌03سرنگ‌‌یبرا‌ماندهیباق‌متر‌یلیم‌1/5) ‌و‌یقیتزر
‌هیوصل ‌شد، ‌تعب‌لتونیکه ‌به ‌سرنگ ‌هم‌یدندانپزشک
و‌‌راخسو‌جادیا‌یآمده ‌برا‌دست‌. ‌مختصات ‌بهدیگرد
‌صورت‌نیبد‌نوسیبر ‌اساس ‌اطلس ‌پاکس‌قیانجام ‌تزر
و‌‌یعقب‌-ییمترجلو‌یلیم‌0/5‌،یجانب‌متر‌یلیم‌1است. ‌
محلول‌‌یقی). ‌حجم‌و ‌دوز ‌تزر31(‌یعمق‌متر‌یلیم‌1/5
‌کروگرمیم‌052به‌مقدار‌‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6‌یسم
‌هیته‌یهر‌موش‌بود. ‌برا‌یبه ‌ازا‌تریلکرویم‌5‌در‌حجم
‌یدروکسیه‌-6از ‌ماده ‌‌کروگرمیم‌02محلول ‌‌نیا
‌یسپس‌برا‌؛شد‌بیترک‌نیسال‌سی‌سی‌0/4با ‌‌نیدوپام
مخطط ‌مغز‌‌شده ‌به ‌داخل ‌جسم‌‌محلول ‌آماده‌قیتزر
.‌دیاستفاده ‌گرد‌یتریکرولیم‌2از ‌سرنگ ‌‌هایآزمودن
‌نیسرنگ‌بد‌یونریمواد ‌داخل ‌لوله ‌ب‌یریقرارگ‌بیترت
با‌‌ییسوم‌ابتدا‌‌کیگونه‌است‌که‌از‌طرف‌تنه‌سرنگ،‌
سوم‌‌‌کیسوم ‌وسط ‌با ‌هوا ‌(حباب) ‌و ‌‌کی‌ن،یسال
.‌هر‌دیپر‌گرد‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6با‌محلول‌‌ییانتها
‌ق،یشد.‌بعد‌از‌تزر‌قیتزر‌هیثان‌03به‌مدت‌‌تریلکرویم‌0/5
‌یبرا‌.شد‌یداشته ‌م‌‌ثابت ‌نگه‌قهیدق‌1موش ‌به ‌مدت ‌
‌نیا‌دأییو ‌ت‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6‌قیاثر ‌تزر‌یبررس
ها‌‌موش‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6‌قیموضوع ‌که ‌با ‌تزر
رفتار‌‌قیروز ‌بعد ‌از ‌تزر‌12اند، ‌‌شده‌نسونیدچار ‌پارک
و‌آزمون‌استوانه‌مورد‌استفاده‌‌نیالقاء‌آپومورف‌یچرخش
درجه)‌‌063(‌کامل‌یهاقرار‌گرفت. ‌تعداد‌کل‌چرخش
‌دهید‌بیموافق‌و‌مخالف‌سمت‌آسانجام‌شده‌در‌جهت‌
از‌‌ادهبا‌استف‌ایقهیدق‌03دوره‌‌کی‌یجسم‌مخطط‌در‌ط
ضبط‌و ‌سپس‌توسط‌محقق‌شمارش‌شد.‌‌ییدئوینوار ‌و
از ‌سمت‌مخالف‌‌دهید‌بیسمت‌آس‌هایتعداد ‌چرخش
داد ‌چرخش ‌خالص ‌به ‌سمت‌تع‌انگریشد ‌که ‌ب‌قیتفر
از‌‌عهینشان‌دهنده‌شدت‌ضا‌شتریچرخش‌ب‌مخالف‌است.
‌).21(‌است‌کینرژیدوپام‌هایدست‌دادن ‌سلول‌نظر ‌از
‌ابتدا‌ها،موش‌شدن‌ینسونیبعد ‌از ‌مشخص‌شدن ‌پارک
.‌شد‌یشده‌و‌با‌ترازو‌وزن‌م‌منتقل‌جراحی‌اتاق‌به‌هاوشم
‌‌با ‌نسبت‌نیلازیو ‌زا‌نیبه ‌موش‌کتام‌یبعد‌از‌وزن‌کش
صورت‌‌) ‌بهنیلازیزا‌تریل‌یلیم‌3به ‌‌نیکتام‌تریل‌یلیم‌5(
سرعت ‌بافت‌سپس ‌به ‌‌؛دیگرد‌قیتزر‌،یداخل ‌صفاق
‌دمختلف‌مغز‌جدا ‌ش‌هایقسمت‌ریجسم‌مخطط‌از‌سا
‌زیقرار‌گرفت. ‌در ‌ادامه‌بعد‌از‌هموژنا‌عیو‌در‌ازت‌ما
‌، ‌نمونه‌7/4‌HPبا ‌‌نیبافت‌در ‌محلول ‌بافر ‌فسفات‌سال
‌شده‌‌وژیفیسانتر‌G00001با ‌دور ‌‌قهیدق‌02در ‌مدت ‌
‌‌ها‌جسم ‌مخطط ‌نمونه‌FNAMغلظت ‌‌زانیمو ‌
‌نیچ‌OIBASUCشرکت‌‌یشگاهیآزما‌تیک‌لهیوس‌به
‌شدند.‌یرگیاندازه
‌عیبودن ‌توز‌یعیپژوهش‌با ‌توجه ‌به ‌طب‌نیا‌در
‌‌رنف،یگروف ‌اسموکولم داده ‌ها ‌با ‌استفاده ‌از ‌آزمون
‌یها‌گروه‌نیموجود ‌ب‌هایتفاوت‌یبررس‌منظور‌به
‌طرفه‌کی‌انسیوار‌زیو ‌کنترل ‌از ‌آزمون ‌آنال‌یتجرب
در‌سطح‌‌یتوک‌یبتعقیز ‌آزمون‌ا‌نیهمچن‌؛استفاده ‌شد
‌یگروه‌نیتفاوت ‌ب‌یبررس‌برای‌≤P0/50‌دارییمعن
‌لهیوس‌به‌یآمار‌هایلیو ‌تحل‌هیاستفاده ‌شد. ‌همه ‌تجز
‌انجام‌شد.‌SSPS‌افزارنرم
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 :ها افتهی
آمده‌‌1شماره‌‌در‌جدول‌نیتست‌آپومورف‌جینتا
‌یها‌حاصل ‌از ‌گروه‌یچرخش‌یها‌‌داده‌است.
‌یدروکسیه‌-6‌یاثر ‌سم ‌عصب‌کننده‌انیب‌ینسونیپارک
‌نیدر ‌ا‌نسونیپارک‌یماریبروز ‌ب‌جهیو ‌در ‌نت‌نیدوپام
‌.باشد‌یم‌ها‌گروه
حاصل ‌از ‌آزمون ‌تحلیل ‌واریانس‌‌نتیجه
مخطط ‌در‌‌جسم‌FNAMسطح ‌‌،نشان ‌داد‌طرفه‌کی
بر‌‌کوگرمپی‌62/19±9(‌نسونیگروه ‌کنترل ‌پارک
‌54/22±2نسبت ‌به ‌گروه ‌کنترل ‌سالم ‌(‌)گرم‌یلیم
داشت‌‌یداری ‌کاهش ‌معن‌)گرم‌یلیبر ‌م‌کوگرمپی
مخطط ‌در‌‌جسم‌FNAMسطح ‌‌نیهمچن‌؛)≤P0/50(
بر‌‌کوگرمپی‌92/53±2(‌نسونیپارک‌نیگروه ‌تمر
‌62/19±9(‌نسونینسبت‌به‌گروه‌کنترل‌پارک‌)گرم‌یلیم
اما ‌تفاوت‌آن‌‌،داشت‌شی) ‌افزاگرم‌یلیبر ‌م‌کوگرمپی
‌جی). ‌نتا=P0/799) ‌(1‌شماره‌دار ‌نبود ‌(نموداریمعن
در‌‌نیآپومورف‌قیتزر‌الیاستوانه ‌به ‌دن‌یست‌چرخشت
هم‌‌زیتست‌ن‌نیا‌جیارائه‌شده‌است.‌نتا‌1شماره‌‌جدول
به‌دنبال‌‌،نشان‌داد‌FNAM‌یریگ‌ندازها‌جیراستا ‌با ‌نتا
موش‌ها‌‌یرفتار‌چرخش‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6‌یالقا
که ‌علامت‌‌افتی‌شیافزا‌یبه ‌طور ‌قابل ‌توجه
‌یها‌نرون‌بیها ‌و ‌تخر‌شدن ‌آن‌ینسونیپارک
‌رانهیشگیپ‌ماریت‌گرید‌یاست. ‌از ‌سو‌کینرژیدوپام
نوارگردان ‌نتوانست ‌اثر‌‌یرو‌نییبا ‌شدت ‌پا‌دنیدو
ها ‌داشته ‌و ‌از‌‌یآزمودن‌یرفتار‌تلالاخ‌یرو‌یحفاظت
‌.دینما‌یریشگیپ‌یچرخش‌ها‌شیافزا
‌
‌نتایج تست آپومورفين :1جدول شماره 
 دقيقه 03چرخش در  گروه ها
 معيار) انحراف ± (ميانگين
 42/76±9/38 گروه شم
 5/05±6/17 گروه کنترل سالم
 *601/02±51/27 نسونيگروه کنترل پارک
 *39/02±81/22 نسونيپارک نیتمر گروه
 .)=P0/100( تفاوت معنی دار با گروه کنترل سالم: *
‌
در گروه تمرین  FNAMتغييرات سطح  :1شماره  نمودار
‌و شمسالم  کنترل،پارکينسون، کنترل پارکينسون
 ).=P0/100( تفاوت معنی دار با گروه کنترل سالم: *
 
 :بحث
مقابله ‌با‌‌یبرا‌یگوناگون‌یدرمان‌یها‌روش
و ‌استفاده ‌قرار ‌گرفته‌‌یابیمورد ‌ارز‌نسونیپارک‌یماریب
باشد،‌‌یال‌دوپا‌م‌یدارو‌زیها‌تجو‌است‌که‌از‌جمله‌آن
‌‌زیدارو ‌و ‌ن‌نیمصرف ‌ا‌یعوارض ‌جانب‌لیاما ‌به ‌دل
‌،یگوناگون‌درمان‌یاز‌راهبردها‌یگزاف‌ناش‌یها‌نهیهز
از ‌گسترش‌‌یریجلوگ‌جهت‌رانهیشگیانجام ‌اقدامات ‌پ
‌یو ‌روان‌یمال‌یها‌نهیعاقلاته ‌تر ‌بوده ‌و ‌هز‌یماریب
بهتر‌‌نیبنابرا‌؛کنند‌یم‌لیتحم‌زیرا ‌ن‌یکمتر‌یاجتماع
‌یماریکننده ‌از ‌بروز ‌ب‌یریشگیاست ‌با ‌انجام ‌اقدامات ‌پ
فرض‌که‌‌نید.‌مطالعه‌حاضر‌با‌اکر‌یریجلوگ‌نسونیپارک
‌تواند‌ینوارگردان‌با‌شدت‌متوسط‌م‌نیهفته‌تمر‌4‌یاجرا
داشته ‌باشد،‌‌نسونیپارک‌یماریب‌برابر‌در‌یمحافظت‌آثار
‌.دیانجام‌گرد
پژوهش ‌نشان ‌داد ‌که ‌ورزش ‌باعث‌‌نیا‌جهینت
‌ینسونیپارک‌هایمخطط‌موش‌در‌جسم‌FNAM‌شیافزا
‌نیچند ‌ا‌هر‌شود،یم‌نسونینسبت‌به ‌گروه ‌کنترل ‌پارک
‌1شماره‌طور‌که‌در‌نمودار‌‌دار‌نبود. ‌همانیمعن‌شیافزا
‌یدروکسیه‌-6‌یسم ‌عصب‌قیتزر‌،قابل ‌مشاهده ‌است
جسم‌مخطط‌شد‌‌FNAMموجب‌کاهش‌سطح‌‌نیدوپام
با‌گروه‌کنترل‌سالم‌شد.‌از‌‌یدار‌یتفاوت‌معن‌بو‌موج
نوارگردان‌‌یرو‌دنیدو‌نیهفته‌تمر‌4‌یاجرا‌گر،ید‌یسو
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نداشته‌‌یدر‌برابر‌سم‌عصب‌یحفاظت‌ریثأمتوسط،‌ت‌با‌شدت
برخلاف‌‌شود.‌FNAMو ‌نتوانسته ‌مانع ‌از ‌کاهش‌سطح‌
‌‌یریشگیو ‌همکاران ‌اثر ‌پ‌irijaTمطالعه ‌حاضر، ‌‌جینتا
متر ‌در‌‌11‌نوارگردان ‌با ‌سرعت‌یرو‌نیتمر‌یا‌ههفت‌4
هفته‌‌4روز‌در‌هفته‌به‌مدت‌‌5در‌روز‌و‌‌قهیدق‌03‌و‌قهیدق
‌داخل‌جسم‌قیتزر‌لهیوس‌به‌شده‌جادیا‌بیدر ‌مقابل‌تخر
‌هایگروه‌دادند.‌مطالعه‌قرار‌مخطط‌سمت‌راست‌را‌مورد‌
بعد‌از ‌آزمون‌استوانه‌‌یتر‌عیبازگشت‌بهتر ‌و ‌سر‌ینیتمر
دار ‌چرخش ‌در ‌مقابل ‌گروه‌یمعن‌شداشتند ‌و ‌کاه
‌یها‌علاوه‌عامله‌.‌بداشتند‌یدر‌آزمون‌چرخش‌تحرک‌یب
‌).41(‌داشت‌شیه‌افزاکرد‌نیمشتق‌از‌مغز‌در‌گروه‌تمر
‌یبر ‌رو‌نیتمر‌ریدر ‌مورد ‌تأث‌یکم‌قاتیتحق
‌کیشده ‌است. ‌در ‌‌انجام‌FNAM‌کیعامل ‌نوروتروف
چرخ ‌گردان ‌موجب‌‌یاریاخت‌تیهفته ‌فعال‌21مطالعه ‌
در‌‌یمخچه‌موش‌ها‌FNAMاز‌کاهش‌سطح‌‌یریشگیپ
).‌در‌51شد‌(‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6‌یمعرض‌سم‌عصب
سطوح‌‌از‌یحفاظت‌ریثأت‌یاریاخت‌ناتیتمر‌زین‌گریمطالعه‌د
‌یشده ‌با ‌القا‌ینسونیپارک‌یساقه ‌مغز ‌موش‌ها‌FNAM
تفاوت‌‌نیا‌یبرا‌یاحتمال‌حیتوض‌).11داشت‌(‌یسم‌عصب
مورد‌استفاده‌‌یورزش‌تینوع‌فعال‌لیبه‌دل‌دیها‌شا‌افتهیدر‌
‌انیچرخ ‌گردان ‌در ‌م‌یاریاخت‌یورزش‌تیباشد. ‌فعال
خود،‌‌یبدن‌یایمختلف، ‌جدا ‌از ‌مزا‌یورزش‌یالگوها
را‌بعد‌‌یعصب‌یو‌بازتوان‌دهیرا‌بهبود‌بخش‌یختعملکرد‌شنا
که‌‌ییجا‌). ‌از ‌آن61(‌کندمی‌ترآسان‌،یمغز‌بیاز ‌آس
‌شود ‌و‌‌ینوع ‌ورزش ‌به ‌طور ‌داوطلبانه ‌انجام ‌م‌نیا
فشار‌‌ای‌یکیاسترس ‌(شامل ‌شوک ‌الکتر‌گونه‌چیه
به ‌موش‌ها‌‌تیفعال‌یاجرا‌یتوسط‌محقق) ‌برا‌یکیمکان
‌یشیو‌استرس‌اکسا‌یبعوامل‌التها‌نیبنابرا‌؛شود‌یموارد‌ن
‌یرو‌دنیهمچون ‌دو‌یاجبار‌یکه ‌در ‌ورزش ‌ها
‌تینوع‌فعال‌نیدر‌ا‌،ابندی‌یم‌شیو‌افزا‌دینوارگردان،‌تول
‌یکینوروتروف‌FNAMکه‌‌ییشوند.‌از‌آنجا‌ینم‌کیتحر
است‌که‌نسبت‌به‌التهاب‌حساس‌بوده‌و‌به‌سرعت‌به‌آن‌
‌؛‌)71(‌ردیپذ‌یم‌ریثأاز ‌آن ‌ت‌ایدهد‌و ‌‌یواکنش‌نشان‌م
که‌‌یاجبار‌ناتیبه ‌تمرممکن ‌است‌در ‌پاسخ ‌‌جهینت‌رد
‌یو‌احتمالاً‌عوامل‌التهاب‌یشیاسترس‌اکسا‌شیموجب‌افزا
واکنش‌نشان‌دهد.‌البته‌‌یشود،‌به‌طور‌متفاوت‌یدر‌مغز‌م
همچون‌‌یاریورزش‌اخت‌یشود‌که‌هنگام‌اجرا‌دیکأت‌دیبا
‌جهیو‌در‌نت‌ستیچرخ‌گردان،‌شدت‌ورزش‌قابل‌کنترل‌ن
با ‌شدت ‌کم ‌به‌‌ایبا ‌شدت ‌بالا ‌‌یزمودنممکن ‌است ‌آ
‌یمتفاوت‌یتواند‌با‌پاسخ‌ها‌یامر‌م‌نیبپردازد‌که‌ا‌تیفعال
‌جیراستا،‌بر‌خلاف‌نتا‌نیدر‌بافت‌مغز‌همراه‌باشد.‌در‌هم
‌که‌توسط‌یا‌در‌مطالعه‌و‌همکاران،‌یمطالعه‌فلاح‌محمد
قبل‌‌یاریاخت‌نیهفته‌تمر‌2اثر‌‌،و‌همکاران‌انجام‌شد‌uW
‌مورد‌یمحافظت‌عصب‌زانیبر‌م‌دیساکار‌یپوپلیل‌قیاز‌تزر
به‌خاطر ‌زمان‌کوتاه ‌آن‌‌نیتمر‌نیگرفت. ‌ا‌قرار‌یبررس
‌یابیدست‌یکردند‌برا‌انیها‌ب‌نداشت.‌آن‌یاثر‌محافظت‌چیه
و ‌محافظت‌‌یشیضد ‌اکسا‌،یالتهاب‌ضد‌هایتیبه ‌فعال
برنامه‌‌یبرا‌یزمان‌طولان‌دیبا‌یبدن‌نیاز‌تمر‌یناش‌یعصب
در‌خلال‌‌گرید‌یاز‌سو‌).81(‌گرفته‌شود‌ظردر‌ن‌ینیتمر
نوارگردان ‌شدت‌‌یرو‌دنیهمچون ‌دو‌یورزش ‌اجبار
‌جهیتواند ‌توسط ‌محقق ‌کنترل ‌شود ‌و ‌در ‌نت‌یورزش‌م
مثال‌‌یقابل‌انتظار‌خواهد‌بود.‌برا‌زین‌یمتفاوت‌یواکنش‌ها
‌شیتواند ‌موجب ‌افزا‌یدت ‌بالا ‌مورزش ‌با ‌ش‌یاجرا
خود‌موجب‌‌نوبهشود‌که‌به‌‌یشیالتهاب‌و‌استرس‌اکسا
‌نیاز ‌ا‌یکیگردد. ‌‌یدر ‌مغز ‌م‌یمختلف‌یها‌یسازگار
است‌که‌به‌صورت‌‌الیگل‌یها‌واکنش‌سلول‌ها‌یسازگار
‌‌کینوروتروف‌کیبه ‌عنوان ‌‌FNAMو ‌ترشح ‌‌دیتول
‌نیا). ‌با ‌توجه ‌به ‌6کند‌(‌یکاهش‌دهنده ‌التهاب‌عمل‌م
که ‌پروتکل ‌مورد ‌استفاده ‌در ‌مطالعه ‌حاضر ‌از ‌نوع‌
پس ‌از ‌اتمام ‌دوره‌‌نسونیالقاء ‌پارک‌وبود ‌‌رانهیشگیپ
‌نیرسد‌شدت‌برنامه ‌تمر‌یبه ‌نظر ‌م‌،انجام ‌شد‌ناتیتمر
‌FNAMو‌ترشح‌‌دیتول‌کیتحر‌یکمتر‌از‌آستانه‌لازم‌برا
در‌برابر‌آثار‌استرس‌‌یعصب‌یجهت‌حفاظت‌از‌نرون‌ها
بوده‌است.‌در‌‌نیدوپام‌یدروکسیه‌-6از‌‌یناش‌یشیاکسا
با‌شدت‌بالا‌و‌‌زشمشخص‌شد‌که‌ور‌نیشیمطالعه‌پ‌کی
در ‌برابر‌‌یاثر ‌حفاظت‌کیلازم ‌است ‌تا ‌‌یمدت ‌طولان
‌یبرا‌گرید‌لی). ‌دل91(‌شود‌جادیا‌نسونیپارک‌یماریب
از ‌مغز‌‌یمربوط‌به ‌بخش‌دیها ‌شا‌افتهیتفاوت‌در‌‌حیتوض
‌‌یریاندازه ‌گ‌در ‌آن‌FNAM‌یریباشد ‌که ‌اندازه ‌گ
‌‌یاست ‌که ‌با ‌توجه ‌به ‌مرزبند‌یشده ‌است. ‌مغز ‌ارگان
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اه‌تمسقی‌هدنامزاس‌زا‌،فلتخمی‌ویهژ‌ای‌‌شخب‌ره‌رد
تن‌رد‌.تسا‌رادروخربیهج‌می‌‌خساپ‌هک‌تشاد‌راظتنا‌ناوت
ن‌ شخب‌ رهیز‌اه‌ شخب‌ ابی‌دیرگ‌‌.دشاب‌ هتشاد‌ توافت
اه‌شخب‌زغم‌هقاس‌و‌هچخمیی‌‌و‌رشق‌هارمه‌هب‌هک‌دنتسه
هیپپماکو‌بیرتشین‌فرظیت‌ارب‌ اری‌لوتید‌‌حشرت‌ و
MANF‌م‌ارادی‌(‌دنشاب20.)‌اشید‌اگ‌هزادنا‌ناکمیری‌این‌
فورتورونیک‌ینعی‌ور‌ ططخم‌ مسجی‌اتن‌ فلاتخایج‌
تأثیرت‌هتبلا‌هک‌دشاب‌راذگأیید‌این‌ن‌لامتحایزا‌‌تاعلاطم‌هب
بیرتش‌.دراد 
 
تنیهج گیری: 
تنیهج‌این‌پ‌ هک‌ داد‌ ناشن‌ شهوژپیش‌نامرد‌ب‌ا
رمت‌زا‌هدافتساین‌شزروی‌ودیند‌وری‌‌تدش‌اب‌نادرگراون
اپ‌عون‌زا‌هک‌رضاح‌هعلاطم‌رد‌هدافتسا‌درومیین‌دوب،‌‌ببس
پیگشیری‌زا‌تفا‌حطس‌MANF‌من‌ططخم‌مسجی‌‌و‌دوش
منی‌دناوت‌مس‌راثآ‌زای‌6-‌هیسکوردی‌ماپودین‌گولجیری‌
دنک؛‌نچمهین‌رد‌راتفر‌تلالاتخا‌رباربی‌شانی‌ا‌زاین‌‌مس
بصعی‌اپ‌رثیگشیهنار‌تنرد‌ .درادنیهج‌می‌ناوت‌تفگ،‌‌شقن
تظافحی‌ب‌ربارب‌ردیرامی‌کراپینوسن‌تشادن؛‌اربانبین‌اربی‌
تنیهج‌گیری‌ا‌رد‌رت‌هناعطاقین‌ارجا‌هطباری‌ب‌تاعلاطمیرتش‌
رورضی‌م‌رظن‌هبی‌.دسر‌
‌
و رکشت :ینادردق 
‌رد‌ هک‌ یناسک‌ هیلک‌ زا‌ ناگدنسیون‌ هلیسو‌ نیدب
‌ یراکمه‌ قیقحت‌ نیا‌ ماجنا‌و‌ ریدقت‌ هنامیمص‌ ،دندومن
.دنیامن‌یم‌رکشت‌
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Background and aims: The aim of this study, regarding the results of the previous researches 
and the effects of voluntary exercise on neurotrophic factors in treating PD, was to evaluate 
changes MANF level of rats` stratum exposed to neurotoxin injected by the stereotaxic surgery 
following the four weeks of treadmill running. 
Methods: Twenty four rats were divided into four groups: Sham, Parkinson control, Parkinson 
exercise, and healthy control. Exercise group exercised for 4 weeks, 5 days per week and 2  
15-minute sessions having at least 1 h interval. The purpose of injecting 6-OHDA into the brain 
striatum was to create an experimental model of PD. Three weeks after the injection of  
6-hydroxydopamine (6-OHDA), Apo morphine rotational test was carried out in order to verify 
the rats with Parkinson latest. MANF levels in the striatum were measured by ELISA. Data was 
analyzed by one-way analysis of variance (ANOVA) and Tukey post-hoc test. 
Results: The findings showed that there is a significant difference in the striatum MANF level of 
Parkinson control group (26.91±9 pg/mg) compared to the healthy control group (45.22±2 pg/mg) 
(P≤0.05). Furthermore, the striatum MANF level in Parkinson exercise group (29.35±2 pg/mg) had 
an increase in comparison with the Parkinson control group (26.91±9 pg/mg), but the difference 
was not significant (P=0.997). 
Conclusion: This research has shown that performing treadmill running program cannot increase 
the MANF level of striatum. Therefore, we cannot decisively consider a neural protective role 
for this training protocol and it necessitates further studies. 
 
Keywords: Aerobic Exercise, MANF, 6-hydroxydopamine, Parkinson. 
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